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IHRODUa:IÓM 
La Hlpotenslón es una enfermedad en la que el <:1rujano 

dentista pocas veces presta atención. La for11aclón cllnlca 

del estudiante se enfoca •6s a trastornos producidos por un 

aumento en ln contracción cardiaca conoc1dtJ coso Hipertens16n. 

Hedlcamentos, drogas y diversas substancias empleadas por el 

odontólogo pueden potenclallzar dicha enfermedad, sin embargo 

Jo opuesto a esta al teraclón no es considerada de 11onera 

l•portonte. 

La Hipotensión es relegada a un segundo plano por no 

considerar que es l•portante en un tratamiento dental. El 

riesgo potencial que presenta Ja Hipotensión al no ser 

diagnosticada a tiempo por el dentista puede repercutir 

serla.ente en el estado de salud del paciente por no conocer 

la interacción de llls sustllncias a ut111zllr con los diversos 

órganos afectados. 

Es del conoclmlento del clrujono dentista que lo Hipo -

tensión no representa un daiio severo al corazón, y que hasta 

cierto punto resulta benéfico para él rtJsmo; s1n embargo no 

hay que olvidar que produce alteraciones a diferentes órganos 

sistemas. 

La H1potenslón no es consldaradll por muchos autores como 

unll enter•edad, sino 11bs b1en co•o un trastorno s1n valor 

real. Sl objetivo de este trabajo es realzar Jos valores 

fundamentales de la H1potens1ón y considerarla co1JO un pos1 -
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ble rie.sga en el consul torJo dental. 

El dJagnóstJco, trotuJentos y cuJdados preventJvos que el 

profesianista debe de observar ante ésta enteraedad son 

analizados en este estudJo. 

considerando que el objetivo principal de la tesina es que 

el estudiante conozca la importancia de la Hipotensión para 

asJ tratarla sin ningún temar, es el JJOtJvo por el cual llEt 

aboque a la profundización de este padecimiento. 
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111.'fORBS QUB lNfBRVIDH BN LA PRISIÓN SANGUÍNHA 

La presión sanguloea es la tuerza ejercldn por la sangre 

contra cualquier área de la pared vascular (1). originada, en 

parte, por la coatrocclón ventricular (2). 

Los tactorea que controlan la presión sangulnea son: 

Rendl•ieato cardloco, Resistencia peritérlca. Volumen y 

Viscosldad de lo songre, y Blostlcidod de I•s orterlos. 

61 rendlaento cardiaco es parcial11ente dependiente del 

retorno venoso, Contracción cardiaca, Frecuencia cardiaca y 

lo Presión por si mlsmo (3). 

La resistencia periférica, es el factor •~s importante que 

controla la presión sangulnea. Ya que modificando el calibre 

de los vasos se obtienen •odlflcaclones en la presión sangul­

nea,· toda vosodllataclón l•portante en un territorio vascular 

baja la presl6n arterial. y toda vasoconstr1cci6n la eleva. 

Sin e•bargo. si auaentan las resistencias periféricas, 

aumenta la presión. pero dlsalnuye la velocidad; mientras que 

sl auaenta la potencia de las contracciones cardiacos au•enta 

• lo vez la presión y l• velocidad de lo sangre (ZJ. 

La Japortancla sobre la Viscosidad y volu•en do lo sangre 

es de poco valor, ya que para lograr un descenso apreslable 

de lo presión arterial es necesario substraer al 1nd1vlduo 

una cantidad cons1dorable de sangre, y ailn en este caso, el 

descenso obtenido es de corta duración. La condición inversa. 

o sea el estado de plétora sangulnoa, no tiene tampoco •ayor 
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111porto_ncia a este respecto (2): la Viscosidad de la sangre 

tluctua durante ciruglas. caabiando con variaciones en la 

coaposlción qulmica. contenido de gas. la teaperatura. los 

coloides y los corpusculos suspendidos (3). 

2.1 ANATO#IA DE LAS ARTERIAS. 
Anatóalca•ente las arterias son tubos c111ndr1cos que van 

estrechandose a •edida que se alejan de su punto de origen. 

Las grandes arterias generalmente presentan una dirección 

rectillnea. Durante su truyecto las arterias reciben de los· 

cordones nerviosos periféricos cierto nll•ero de ra110s. ordi­

nariamente, constituyendo los "nervi vasoru•"· Las arterias 

de •ediano y pequeño calibre presentan un notable desarrollo 

de eleaentos contráctiles aniudos por filetes nerviosos cuya 

exitacJ6n provoca la contracción de los ausculos que ellos 

lnervan. 

Bstas arterias· se~.ballan constituidas en primer tér•lno por 

una capa interna denominada endarteria. for•ada por un endo­

telio tapizado por una capa conjuntiva endotellal. sn segunda 

téraino apareco la capa •edia o auscular que est6 for•ada por 

fibras lisas agrupadas en fasclculos, entre los cuales se 

ublc•a delg•d•s hoJ•s el~stlc•s. En tercer y últi•o téralno 

se encuentra la· adveatii:fa;. que es una capa conjuntivo que 

eaclerra ios vasos nutr1cios de las paredes vasculares (vasa 

vasoru•) y las tár•inacfones nerviosas de Jos nervios sensl-
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tJvos. 

La• arterias de grue•o callbre son arterlaa elAstlcas a 

Jaa cualea el sJ•p6tJco sumJnJstra los aervJ011 v•so•otores, 

eJtl•tJendo •deús /Jletes sensJtJvos que tor .. n una red 

aub-eadotelJal (ZJ. 

Z.Z PROPIBDADIS DH LAS ARrfRIAS. 
In las arterias debeaoa coaslderar tres eleaentos a saber: 

la 6laatJcJdad. el :rano y l• ControctllJd•d. 

se entJende por 6lastlcJd•d de un cuerpo en general, lo 

tueraa que permJ te • ~ste, después de haber sJdo objeto de 

una detor•cl(Jn conaecutlva a la acc16n de fuerzas extr~iffts, 

recuperar su toraa pr1•1t1va en cuanto estas tuerzas extrañas 

/Jan dejado de obrar. #o hoy que contund1rl• con lo extensibi­

lld•d que es preclsaaeate la Iu"erza que provoca la defor•a­

ción aludJda. 

La ContractJlldad arterial est6 constituida por un• 

contracclóa actlva da su pared que contribuye a la progres16n 

de la sangre contenida en su lnterlor. Contrarla11ente a lo 

que sucede con la 6lastJc1dad, ella es .. yor a nivel de los 

arterJas de •dlano y pequeifo calibre, coao lo •uestra el 

desarrollo notable de la capa auscular que se obaerva en 

estos vaso• 'IJ que es •ayor al desarrollo que se seiíala a 

nJvel de la •orto. 

11 rono arterial es un ele11ento que da a la arteria una 
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resl.sr:e.ncta propia, la que .se pone en evldencla cuando .se 

trata de aplastar a llsta con una co•preslón eitterlor. l!l roao 

•rterlal se eacueatra bajo la dependencla del gran sl•p4tlco. 

co.a lo han de11asr:rado DanJ.elopolu, Aslctn y lfarcou cuando 

bablendo reallzado la si•petecto•ia, co•probaron una blpoto­

nla en los vasos del •lellbro correspondiente. Bl rano arr:e­

rlal JI .su.s al ter.telones en Us o aeaos, son tea611Bnos que 

pueden ser percibidos por el tacto, pero hag que tener en 

cuenta que los datos su•lnistrados por el llétodo griifico son 

8Ucbo lliis exactos (ZJ. 
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SISTIW DI IDI.r:IÓI 11 U PRISIÓI AifDIJL 
La cJrculacJ6n tJene un sJsteH COllpleJo de regulacJ6n de 

l• presJóa arterial. Algunos de los •canJ1111as reguladores de 

l• presJóa (prJncJpel•ate aervJoso• 1J boraonalesl actOan 111111 

r6¡ddo r¡ otros (sobre todo •coaJsaos r1tlacJon•dos con le 

tuacJóa rea•l 11 con le regulecl6n de volu .. n de sangre/ 

act6an lllllJ lento. 

La presJóa arterlal no est6 regulada por un solo sJsteu 

de control, •lno por v11r1011 slsteus •tuaNnte relacloaados 

que tlenea a su cargo Luaclones especlllcas. cuoado una 

persona s1Dgre lntoasa•nte r¡ le presJón erterlal cae, de 

la•dlato se la planteen dos proble .. s el Blsteu de control 

de la preslón. Lo prlaero es regresar de ln1tedfeto le pre:sfón 

•rterlel 1 un valor lo bastante alto pare que la persone 

puede sobrevJvlr al epJsodfo be8orr611Jco agudo. Lo segundo es 

devolver el volu1ten sanguJneo por dltfeo e su nlvel nor•al, 

de modo que recupere la nonalldad co•plete la tuncJón del 

sJsteN cfrculatorlo, Incluso retorno de la presJón arterJal 

basta su v1lor nor1111l, y no sJ•plemente hasta al nJvel de 

presJóa requerldo para le supervlvencJe. Batos dos proble1111s 

caracterJHD los tJpos prJncJpeles de sJste•a de control de 

la presJóa erterlel en el cuerpo: primero. un sJste•a de 

control de accJón r6pJdo, 11 despuéa un slstema de control e 

largo plazo pare el valor b6slco de la presJón arterial (2). 
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3.1 SISfKIA NERVIOSO VBGBfArIVO. 
ll s1stema aenJoso regetatJro ejerce uno J•flueacJa 

decJsJva en Ja Jnervac1ón de Jos visos sanruJneos, Jo que .. 

lleva a cobo •d1ante lo accJón que reeUzaa uno serJe de 

centros vasoaotores que .se ltall•• ••c•Jon1doa en eJ ª'"r01tje, 

y que aantlenen cone.rJones con el arboJ vosculer (2). 

81/ITllH. º" conllDL llllf'lrRillL -RIClrPn>ll: 11• el •• 

conocJao de los •canJs111Js de control. se JnJcJ• por recepto­

res de presJón Jla•ados barorreceptores sJtuedos en les 

paredes de las grandes arterJas de la gran cJrculacJón. rJ 

auaento de pres1ón estJre Jos berorreceptores 11 los ••ce 

envJar señales hacJa aJ sJste .. nervJoso central, desde el 

cual vuelven 11ensaJes de •retroal1•entac16n" por eJ slsteu 

nervJoso autóno•o hacJa Ja C1rculac16n para que a:e reduzca Ja 

presJón arterJal de nuevo hscJa el nJvel norael. 

Los barorreceptores son extraord1nar1••nte abundantes en: 

Las paredes de las arterJas carbtJdas •uy poco por encJ• de 

la b1turcac16n carot1dea, zonas denoll1nadaa senos carotJdeoa, 

y Jas paredes del arco abrtJco. 

Una vez que han entrado las sailales b4rorreceptoras en el 

baz solJtarJo del bulbo raqu1deo, se producen se!ales se -

cundarJas que JnbJben aJ centro vasoconstrJctor del bulbo 11 

ex1 tan al centro vagaJ. Los electo• neto.s conslsten en: 

VasodJJatsc:lbn por todo el aparato cJrcuJatórJo perUérJco. ll 

dJsaJnucJón de Ja frecuencia. cardJaca ll de la potencJa de Ja 
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contracc16n cardloca. Por lo tonto, lo ex1toc16n de los 

barorreceptores por la presión en las arterias produce de 

aanera refleja disminución de lo presión arterial. por que 

dls•inuyen tanto la resistencia per1fér1ca co110 el gasto 

cardiaco. A la inversa, la presión boja tiene los efectos 

opuestos y produce de manera reflejo incremento de la presión 

de nuevo hacia lo nor•al. 

La capacidad de los barorreceptores de mantener una pre­

sión arterial relatlva•ente constante tiene gran 111portancla 

cuando una persona se sienta o se para después de haber 

estado cierto ti.ampo acostada. Al ponerse de pie, la presión 

arterial en la cabeza y parte alta del cuerpo 1nmed1ata~e'rite 

tlende a d1sa1au1r, la producción intensa de dicha presión 

puede causar pérdida del conoclmlento. Por fortuna, la pre­

s16a que cae a nivel de los barorrecepcores desencadeno un 

reflejo 1nmed1ato, que produce fuerte descarga slmpdtlca por 

todo el cuerpo: esto reduce al 11lnl110 la disminución de 

presJón en cabez• y porte •l t• del cuerpo ( l ¡. 

CONTROL DB LA PRBSlÓN 111/'rBRlAL POR WS QUllflORllCBPTORBS 

CAROTIDBOS Y ADRt'ICDS: L• presJón de la aorta en l•s •rterJ•s 

carótidas controla indirectamente la presión arterial en otra 

for.ia adea6s de los reflejos bororreceptores. Lo lleva a cabo 

estimulando los qu1mlorreceptores cuando la presión es muy 

baja. 

Los qulrdorreceptores son células senslbles locallzados en 
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var1os Organos pequeños de l a Z a11 de taaaño: dos cuerpos 

carotldeos que se encuentran en Ja b1furcaclón de las dos 

arterias carót1das comunes, y vor1os cuerpos aórticos adya -

cantes a lo aorta. Los qu111iorreceptores exltan fibras 

nerviosas que pasan con Jas fJbras barorreceptoras a trtJ..véa: 

de los nerv1os de Her1ng y del nervio vago hacia el centro 

vaso•otor. 

El mecanismo qu1miorreceptor taabién aumenta la presión 

arterial siempre que la concentrac16n de oxigeno en sangre 

arterial cae por debt1Jo da lo nor•al o auaentan mucho los 

valores de dlórldo de carbono y de los Iones de hidrógeno 

(l). 

RlfFLBJOS Al/RlCULllR Y ARTBRIAL PULllONllll QUB AYUDNI A RlfGU­

Lllll LA PRBSIÓN ARTBRIAL y OTROS '1CtORBS ClRCITLAraRl08: Tanto 

las aurlculas como las arterias pulmonares tienen receptores 

de estiramiento, llamados receptores de presión baja, en sus 

paredes se11ejantes a los barorreceptores de estJrardento de 

las grandes arterias generales. 

Los receptores que se encuentran en las arterias pul90na­

res y en las aurículas operan de una manera prdctlco.ente 

1déntlca a la operación de los barorreceptores de las arte -

rias generales. Bsto es, lnhiben el centro vasomotor y por lo 

tanto dls111nuyen de 11anera refleja la preslón arterlol. 

Además, al9unos receptores auriculares desempeñan una función 

especlol en l• reguloclón del flujo sangulneo (l}. 
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llllSPUIBrA ISQ(]llflCll DIL SISrlllfA HBRVIOSO CBH'l'RAL: Cuando 

el flujo sangulneo nl centro vasa110tor situado en el tallo 

encétalico bajo dlsmlnuye lo bastante para causar una ca­

rencia nutrlclonal, trastorno deno•lnado isquemia. las neuro­

nas del centro vasomotor en si responden directamente a Ja 

l~que•la y se exltan lntensomente. cuando ésto ocurre, la 

presión arterial general 11uchas veces se eleva tanto que el 

corazón ya no puede lapulsarla. 

61 efecto lsqué•lco sobre la actlvJ.dad vaso11otora es 

enorme, puede elevar la presión arterial a veces hasta 270 

torr. La vasoconstrlcc16n s1llp6tlca causada por la isquemia 

cerebral intensa •uchas veces es tal que algunos de Jos vasos 

perltárlcos quedan total o casi totalmente ocluidos. 

lsttl respuesta no se activa si la presión arterial no 

dis•inuye bastante abajo de lo normal. Por lo tanto opera 

sobre todo co•o sisterra de control de urgencia de la presión 

arterl•l (1). 

Ade•As de los •ecanlsmos nerviosos de acción rdpida para 

control de la presión arterial, bay por lo menos tres meca -

nlsaos boraonales que ta11bién proporcionan un control rápido 

de lo presión arterial (l). 

llBCllHIS/10 V/ISOCOHsr111cro11 DB HORllDRBHllLlHA-llDRBNALINA: La 

estlaulaci6n del slste111a nervioso simpático provoca no sólo 

la act1vac16n nerviosa directa de vasos sangulneos y corazón: 

ta•bién causa liberación por las médulas suprarrenales de 
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noradrenallna y adrena11na, que pasan a la sangre circundante. 

Estas dos hormonas circulan hacia todo el cuerpo y producen 

en esencla los mismos efectos de regulación de la presión 

arterial que la est1mulaci6n slapátlca directa. o sea que 

exitan al corazón, constriñen la mayor porte de vasos y 

contraen las venas. 

Bl sistema de Norodrenalina y Adrenalina puede conslde -

rarse parte del mecanismo sl11p6tlco total de la presión 

arterial (1). 

FUNCIÓN Dlt LA VASOPRBSIHA: cuando la presión arterial se 

vuelve baja, las 11is11as seifales que activan el sisteu 

nervioso simpático u otras seifales estrechamente relacionadas 

hacen que el hipotálamo secrete grandes cantidades de vaso­

presinas por medio de la hipófisis posterior. La vasopreslna 

a su vez tiene acción vasoconstrlctora directa sobre los 

vasos sanguineos, au•entando asl la resistencia periférica 

total e incre•entando la presión arterial nuevamente hacia 

los valores normales. 

Es casi seguro que la vasopreslna tenga un papel auy 

l•portante para establecer la presión arterial nor•al cuando 

la presión cae repent1na11ente a valores bajos peligrosos. 

La vasopreslna también tiene un papel indirecto en el 

control a largo plazo de la presión arterial a travéz de su 

acclón en los riñones para dls11inu1r la excreción de agua, 

por este efecto, la vasopresJ.na también se la denomina horao-
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na antidiurétic• ( l). 

llBCANIS/10 VASOCONS'l'RIC'l'OR RBNINJl-ANGIO'l'BSINll: La hormona 

anglotensin• II es uno de los vasoconstrictores más potentes 

que se conoce. Sie11pre que la presión arterial cae mucho. 

aparecen en la clrculación grandes cantidades de anglotenslna 

11. Bsto resulta de un 11ecanls110 especial, que incluye los 

rlffones y la 11berac16n por ellos de la enzl•a renina cuondo 

la presión cae de111slado. 

Los electos de la anglotenslna guardan rel1Jclón prlncJ. 

palaente con los volt111enes de liquido corporol: la aaglotensl 

na tiene electo directo sobre el rlño1J provocando una dls11l­

nucl6n en la ellalnacfón de sal y agua, y la ar.glotensina 

estl•ula la secreción de aldosterona por la corteza suprarre­

nal, y esta boraona, a su vez actóa sobre los riñones dl:sml­

nuyeado la ellalnaclón de sal y agua. Ambos efectos aumentan 

el voluaen sangulneo {l). 

3.2 SIS1E#A ENDÓCRINO. 
Todas las glándulas vasculares sangu1neas parecen partici­

par en aagor o 11enor grado en el 11anteni11iento de la pres16n 

arterial, y esto se basa en ciertos hechos que han sido 

demostrados, tales corro la influencia que ejercen las cápsu­

las suprarrenales y la hip6f1sls, y en ciertos otros cuya 

laportancia aón en litlgio, tales como la acción desarrollada 

por las gl6ndulas tiroides y genitales. 
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El extracto del lóbulo posterior de h1póf1s1s tlene uno 

acc16n vasoconstr1ctora vec1na a la de Ja adrenalJna, a la 

cual pue_de asoclarse, tanto en su secrec16n coao ea sus 

efectos para la regulac.16n 1J el buen funclona•lento de Ja 

clrculoclón songuineo (2). 

3.3 SISTHA RENAL Y VOLUHHN PLASNATICO. 
El meconls•o m6s Jmportaote para lo regult1clón a largo 

plazo de lo pres16n arterlol es el slstemo renol y de l1qu1-

dos corporales. cuando se Incrementa la presión arterial, · 

este aumento hace que se eleve notablemente la excreción 

renal de agua y sal, lo que se llama diuresis de presión y 

natr.1ures1s de presión. Bsto a su vez produce d1smlnuc16n del 

volumen del IJquldo extracelular y del volu11en sanguJneo. La 

dlsmlnuclóo del volumen saagulneo dlsmJ.nuye el bloqueo 

cardiaco, lo que hace que la presión arterial se nor•allce. A 

Ja inversa cuondo la presión se vuelve de•asiada baja dismJ .. 

nuye bastante por debajo de lo nor•al Ja excreclón de agua y 

sal por el rlñon, de modo que emp1eza a acumularse llquldo en 

el cuerpo, se incre•entan los volú1tenes de los 11qu1dos 

corporales. ~umenta el gasto cardiaco y se eleva la presión 

arterlol (!). 
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HIPO'IBISIÓN ARfBRIAL 
La Hipotensión es l• reducción de la presión arterial 

sistá•lca por debajo de los limites habituales de una persona 

(4). 

Aunque hay autores que dan clfrtJs especlf1cas para la 

Hipotensión: collO Do11arus, La presión arterial anó•alamente 

baja en los adultos es la interior a los 105 11111Hg la sistóli­

ca y 65 ••Hg la diastólica (5). 

No es partlcular11ente útil definir la Hipotensión con un 

nivel absoluto de presión arterial. Puesto que una presión 

arterial de 90/60 ••Hg pertenece a la zona hlpotansiva para 

un paciente cuya presión sistémica habitual es de 120 a 

l40/80 a 90 1111Hg. pero puede ser normotensiva para un joven 

atleta o una mujer en el segundo o tercer trimestre del 

eabarazo (4). por lo tanto la Hipotensión no puede definirse 

con una clfra especllica (diastólica o sistóllca) de presió.n 

arterial (6). 

Sokolov dice que deberla considerarse como un slntoiaa y 

no como una enfermedad (6), sin embargo, Bsplno la considera 

como un estado patológico de la presión arterial (7). y. Di 

Clo lo considero uno anomalla tenslonal (2). 

La Hlpotens16n puede cor.stltulr un slntoma importante o 

bien toda una enfer•edad (2). Puede ser total o parcial; 

f()tal cuando afecta tanto a la presión sistólica coro a la 

dlastóllca. y parcial cuando lo hace a expensas de alguna en 
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for110 oislada (21 

La Hlpotens16n orterfal prl•ltiva. llo .. do tHblén 

esencial, ldlopdtlca o constltuclonal no constituye sle•pre 

un cuadra patológlco. pues muchas veces es un estado tlsloló­

glco normal tal como puede observarse en algunas •uJeres. en 

los individuos de raza negra, en algunos atletos, etc ••. 

Esta anomalla tenslonal puede ser hereditaria y coincidir con 

un buen estado de salud y aún de actividad, y los estad1st1-

ctts de las co111pañlas de seguros •uestran que la aortalldad es 

menor en los hlpotensos que en los hlpertensos e inclusive en 

los que tienen presión arterial normal (2). tallblén Peterdor/ 

está de acuerdo en que los pacientes con Hipotensión tienen 

una sobrevida mds larga que los sujetos con presiones nor•a­

les (8). Y, Houssoy dice que. de acuerdo con algunas esta­

disticos, sobrepasan incluso lo probabilldod 11edia de vldo: 

es lo que se llo•a H1potensión arterial const1tuc1onol (9). 

LtJ H1potens1ón crón1co que puede producirse en personas 

"nor11ales• y en d1versos trastornos no parece perturbor al 

corazón. S1n e11bargo es probtJble que en las for•os b1potens1-

vas agudas d1f1cul te grave11Bnte el •etabolisllO del a1ocard1o 

jlO). 

4.1 CAUSAS DE HIPOTENSIÓN. 
Hay •uchas causas de H1potens.1ón, pero_ estas actuan en una 

de las for•os poro producir la folla en lo pres,J.ón songu)11eo .• 
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tos mecanismos de su produccJón son: Una reiducc16n en el 

volu•en de Ja sangre, d1latoc16o vascular perlférlca, y 

tallas del corazón o card1ogén1cas. 

Bn •uchos casos solamente un mecanismo es generalmente 

involucrado; en otros casos pueden ser diversos, espe -

c1olmente en la tase tardJa sl la Hipotensión no est6 tratada 

propiaaente. Los principales causas de Hipotensión son las 

s1gu1entes: Volumen reducldo de songre, Hemorroglo, Pifrdida 

de pJas•a, D1lotac1ón vascular peritér1ca, anestesia, proce­

dimientos quir(lrglcos, drogas, infecciones: y cardlogénlco, 

leslo•es valvulares, lesión pericardlal, dlsturbios de velo­

cldod y ritmo, lsqueiúo miocardio!. cardiopulmonar (11) .. 

La ffJpotensJón resulta de un gasto cardiaco inadecuado o 

por 1asutlclencla de los 11ecanJsmos reflejos que 11antlenen 

uno preslóu arterial constante (6). La desnutrlción, caquexia 

descanso prolongado en cama y cierto tipo de trastornos neur-=º 

lógicos pueden provocar Hipotensión, los causas endocrinas 

mAs Importantes se acompañan de secreción deficiente de 

glucocortlco1des y mlneralcortico1des, 1J la reducclón conse­

cuente del lJquido Jntravoscular e iotersticial (8). La causo 

•As frecuente de Hipotensión ortostAtica en la actuolldad es 

lo administración de /flfldico11entos antihipertensivos, inclu­

yendo diuréticos, benzotiacldos, agentes bloqueadores 

ganglionares y bloqueadores adrenérgicos, algunos tranquili­

zantes, y e• ocasiones Jo Hltrogllcerlna (lZ). La slmpetecto-

- 17 -



mlo •quJmfoa• y qu1rurglco tombJén puede producJr HipotensJón 

(13). 

4.2 SINTONATOLOGÍA. 
BspJno dJce que los 1nd1v1duos con HJpotenslón orterl111 

sufren con el tr1o !/ que en 18 época de 1nv1erno •uestran 

sJgnos de éstasJs sangu1nea con lentitud c1rculator1a,· color 

rojo vJoldceo de los dedos sobre todo, aunque tombJén en 

partes a.§s cercanos a la raJz de Jos mieabros. son personas 

nervlosas, sucept1bles, que hacen poco ejerc1cc1o y tienen 

11anos sudorosas. PUeden sutr1r desvanec1m1entos y quejarse de 

gran ostenJo y losJtud (1). 

Las slntomas en la H1potens1ón patológica son su•a•ente 

vor1odos y dependen de lo formo e Jntensidod de lo HJpo -

tensión, los que se observan con 11agor trecueacla son: 

cansancio, embotamiento, nerv1os1dad y extrellldades lrJas, 

sJntomas que no son exclusivos de Ja H1potens16n arterlal. 

Los slnto»as que se JntonsJfJcan a medlda de qua las c1tras 

tenslonoles d1srdnuyen: al pulso es pequeño !/ lo fracuenc1a 

del mts110 es variable. Lo c1rculoc16n peritérJca se boce 

lenta, lo que expl1ca la clanos1s que frecuentemente existe, 

la frlaldtJd de las extre•1dades, los fenó•eno.s congestivos 

del pulmón, del htgodo, los ede•as, la oltgurJa, ate. 

También se observan trastornos ocula~es constitu1dos por 

enturb011Jento de lo vJst11, dis•tnuclón de lo vts16n: 
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trastornos auditivos; disnea de esfuerzo, palpitaciones, 

dolores de tipo anginoso (Z). 

La Hipotensión asociada con una valemla provoca ansiedad. 

debllidad, palpitaciones. taquicordia, inquietud, vaso -

constricción, sudoración, palidez y extremidades frias. En 

contraste, la Hipotensión asociada con la enfermedad del 

Sistema Nervioso Autóno•o, el enfer•o se desmaya con pocos 

slnto•as o la ausencia de los 11is11os (6). 

cuando aparece sin causa demostrable, se llama esencial o 

primaria y los pac1entes no sufre trastorno alguno, exepto 

de cuando en cuando, fatiga fócll, pérdida de vitalidad y 

vigor, cefalea. tales slntomas se hallan tanto en 

hipertensos co110 en nor.110tensos ( 10). 

4.3 DIAGNÓSTICO. 
El diagnóstico se basara principalmente sobre el hallazgo 

11ano11étrico que revelarA cifras tenslonales menores que las 

nor•ales y a ellas se podrán referir, en caso de existir, los 

sJnto.mas acusados por el enfermo. 

Sl la Hipotensión aparece en el curso de una enfermedad se 

dirá que es una expresión sinto11ática de ella. pero si es 

posible indlvlduallzar proceso alguno al cual se pueda impu­

tar tal estado, entonces se concluirá en que tal Hipotensión 

constltuyede por s1 toda la enfermedad si va acompañada de la 

sinto11atologla descrita o es debida o un estado constltu-

- 19 -



clonal y por conslguleate, no constl tuye cuadro aorboso 

alguno si coincide con un buen estado de salud y con una 

octlvldad normal ( 2). 

4. 4 PRONÓSTICO. 
El pronóstico de Ja Hipotensión esencial suele ser bueno y 

compatible con una larg" supervlvencla. Bn ciertos casos 

puede ofrecer ciertas dlflcult~des en razón de la sinto•ato­

loglo referida. 

Bn cuonto ol pronóstico de lo Hipotensión sintos6ticll 

dependerá, co110 es lógico, de la enferaedad que la origina 

(2). 

4. 5 TRATA/IIE/ITO. 
El trata11Jento es conte11poranea12ente definitivo y efectivo 

si es efectuado pronto (11). Como la Hipotensión arterial se 

debe a la d1snJnuc16n de la cantidad de flujo que alcanza el 

ventriculo izquierdo y la clrculac16n slstéalca. la tera -

péutlca racional será aquella que por cualquier aecanlsllO 

cancele o dlsmlnuya, por lo menos, la obstrucción al flujo 

sangulneo a nivel de los vasos pul11onares y per•lta la llega­

da sangre al corazón .izquierdo (14). 

Los ataques de desmayo pueden ser abortados, acostandose, 

elevondo las piernas, o mediante la administración de sulfato 

de atropino por vla intravenoso (0.4-0.8 ag) (6). Rl trom11a 
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grave asociado con heridas externes o lesiones he11orr¿gicas 

internas tienen alto riesgo de deserrollar Hipotensión arte­

rial. el tratamiento hospitalario consiste en Jnstaler un 

catéter venoso central para lntundir soluciones cristaloides 

(Ringer lactato o salina al 9i) hasta aumentar la presión 

arterial, la presión venosa central y disminuir la taqul -

cardla (15). 

Bl trata•iento de la Hipotensión arterial depende de la 

causa que 1 a engendra ( 2). 

Bn la Hipotensión esencial, es posible lograr un alivio de 

los slntoaas en gran nómero de casos, procurando vigorizar al 

individuo •edlante un adecuado régimen alimentarlo .Y de 

ejercicios corporttles que permitan recuperar el peso normal. 

El clisa de 11ontaña y de llanura son preferibles al clima 

aarltl•o. Bl régimen alimentarlo deber/J ser completo pero a 

base de protelnas. 

como tratamiento medicamentoso se puede recurrir a ciertas 

drogas que tienen un efecto presar o reconstruyente como: 

sulfato de estricnina, 2 a B mg, por via oral ó sub-cutanea. 

Adrenalina, JO gotas de la solución al milésimo, cuatro veces 

por dia. El Hxtracto de corteza suprarrenal. 0.005 g por via 

intraauscullJr. dlaria11ente. acompañandolo con unos 15 g de 

cloruro de sodio por vla oral. La Bpinefrlna. 0.01 a 0.02 g 

tres o cuatro veces por dia. AdelfAs podrd prescribirse la 

cateina. el calcio, la kola, los diversos analépticos conocl-
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dos, los extractos hepáticos v1ta•lnlzados, las IecJtJnas, 

los gllcero!osfatos, el sulfoto de benzedrlno, etc .•. (2). 

corcaron y colaboradores han obtenido buenos resultados 

como terapéutica s1ntomát1ca o tls1opatol6g1ca. con la adal­

nlstraclón de AngJotonJno o hlpertensloo (13). 
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HIPOfKNSIÓN ARfKRIAL ORfOSrÁ'lICA 
Se conoce como HJpotenslón arterial ortostátlca a un 

estado caracterizado por la calda de la tensión arterial en 

el instante de pasar de la posición de acostado a la de pie. 

Nor•al•ente este ca11b1o postural origina efectos variados que 

se traducen, la nayorla de veces, por un ligero ascenso de la 

tensión arterial y otras por un leve descenso de la mJs11a 

(Z). Bs una afección cuyo origen reside en un8 perturbt.1c16n 

del Sistema Nervioso Autóno¡¡o, tal vez de localización 

central (131 

La Hipotensión crónica ocurre en pacientes que han sufrido 

una sJ11patectomJa ( 12). La Illpotenslón postural se oh.serva 

co11únmente en personas que reciben medicamentos como blo -

queadores ganglionares o lnhlbldores adrenérgicos periféricos 

que se utilizan en la hipertensión, nitritos, histamina y 

levo-dopo (16}. 

En el individuo normal, el efecto de la gravedad sobre la 

circulación est6 co11pletamente anulado y s1 as! no lo fuera. 

se producirla un gran aflujo de sangre en la porción inferior 

del cuerpo en el acto de ponerse de pie. Bsto traerla co110 

consecuencia una disminución de la sangre de retorno al 

corazón. un despacho cardiaco más reducido y una anemla 

cerebral con sincope. 

Kxlsten tres 11ecanismos gracias a los cuales es posible 

evitar ese efecto de la gravedad: La Vasoconstriccl6n perité­
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rica q.ue hace aparición ln11edlato en Jos sujetos nor•ales 

engendrando una reducción marcada de la corriente sanguJnea y 

puede Laltar esta vasoconstrlcclón periférica cuando la 

temperatura del ambiente es 11uy elevada, puesto que la nece .. 

sidad que experimenta el organismo para evaporar el calor a 

travéz de la superilcle del cuerpo origina una Vasodl laci6n; 

el mecanismo de adaptación que provoca una aceleración refle­

ja. de la actividad cardiaca y que se perturba despulJs de un 

periodo más o menos prolonga.do en posición horizontal COllO 

ocurre por la mañana al levantarse, y puede producirse· 

también ásta perturbación por la fatiga del Sistema Nervioso. 

en ciertos estados infecciosos, en el embarazo, en la conva .. 

lencla de muchas enfermedades. en las enfer11edades del Siste .. 

ma Nervioso central, etc ••• ; y por último, la participación 

del Tono muscular que es necesaria para prevenir, espe -

cialaente en las posiciones de ple prolongadas, el éxtasis en 

las venas de la parte inferior del cuerpo (Z). 

cuando uno se pone de ple la calda hidrot6tica de la 

presión sangu1nea estimula los centros receptores ubicadas en 

el seno carotldeo, arco aórtico, nesenterio y tal vez en 

otros sitios y se origina una vasoconstricclón periférica 

como respuesta de los centros vaso11otores a esos impulsos 

aferentes. Esta adaptación es tan rápida que la presión 

sangulnea se man ti ene poco, mAs o menos al mismo nivel que el 

de la posición de acostado. si éste 111ecanis1t0 tal la en 
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cualquiera de sus partes se presenta la H1potens16n ortostA­

tJca (2). 

Después del sincope vasodepres1vo, la HJpotensJóo orcost6-

t1ca o postural, es Ja causa •4s co•On de pérd1da trans1tor1a 

de Ja concJencJa en el consultarlo dental, no s1e•pre está 

asociado con •ledo y ansiedad. 

se han 1dent1f1cado •Uchos factores que podrJan ser los 

responsables del desarrollo de la H1potenslóo ortostditJca, 

algunos da ellos son •UY 1•portnntes en la prAct1ca de la 

odontologfa. Bntre ellos est~n fa ad•JnfstracJón o JngestJón 

de •edlcaaentos, el estar recostado por tJe11po prolongado y 

Ja convalencla, un reflejo postural 1nadecuado, el e•bll.razo .. 

defectos en las venas de las p1ernas (venas var1cosas), la 

posts1•patecto•1a por hJpertensJón "esenclal", la enfermedad 

de /lddJson, el cansancJo fJsJco y el ayuno, y la H1potens1ón 

ortostAClca crónJca (sJndro•e de shy-Drager). 

Ade•As. Ja lncldencla de la Hlpotenslón ortostót1ca crece 

confor•e aumenta la edad del sujeto. 

LA JIDllIS#ISfRACIÓN o INGllSfIÓN Dll #llDICllllB#'TOS: Probable­

Hnte en el consultorio dental la causa aás frecuente de 

Hlpotenslón ortostAtlca sea Ja admlnlstraclón de varios 

aedlcaaentos. Bstos •edlcaaento los puede haber tomado el 

paciente.. por que se los d16 el dentista, antes .. durante o 

después del tratamiento dental, o por que se los recetó el 

llitdlco general para controlar alguna enfer•edad Ilslca espe-
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clllco. o pslcológlco. aapeclolmente los Dlurdtlcoa perlfelforea 

de sodlo y los agentes bloqueadorea gongllonores: los narc6-

tlcos: •.ntlblstamlnlcos y el •edic .. ento L-Dope. un oati -

park1 nsoni ano. 

IIL HABIIR IIUADO RllCOBT/IDO POR 'flllllPO l'flOUlllO/lDO 'r 111. 

PHIODO COllVlll.IICll!Nf'II: Bl que un sujeto nor••l esté conlinodo 

a untt caaa por un perlado tan corto coao una se•ana. ha 

demostrado ser una causa que predispone a lo hlpoten:slón 

ortostAtlca. Aunque la aayorla de los pacientes dentales no 

esUn general11ente confinados en perlados que lleguen a se~· 

hasta de una seaana, la tendoncla actual en los conaultorlos 

dentales es dar citas prolongadas. Ya que no es raro que los 

pacientes estén sentados en el sillón dental por perlados de 

2 ó 3 horas y generalmnte. recllnadas.Bn esta clrcustancla 

puede desorrollor Hipotensión ortost6tic• •l tinol de la 

clta. La ut111zaclón conco•ltante de agentes pslcosedatlvos 

qulza produzca posterlop1ente un aumento de su lacldencla • 

.,. Hl'IIC'fO POS'fURJIL lNltDBCUllDO: r-iéD se· ROdt".O• d&sarr.o-· 

llar un sincope, s1 el paclente se encuentra sentado en 

posición vertical por largos periodos. Bsto suceder• •6s 

f6cllmente si la habitación est6 •uy c•Ilente, yo que se 

produce una vasodJlataclón per1fér1ca conco•ltante. 

«L 61fBNlAZO: In la •ujer eabarazada se puede presentar dos 

foraas de b1potens16n ortostAtlca. La pr1•era aparece gene­

ral.ante durante el prlaer trlaestre del eabarazo y sucede 
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sólo al levantarse de la cama en la 11sñan.,. La segunda cono .. 

clda como el sJndrome de la Hipotensión supina del e•barazo, 

sucede en el tercer trimestre sJ la paciente se acuesta e,i,, 

poslclón supino por 116s de 3 a 7 ,.ln (17), se deb<I • lmpedl­

mento del retorno sangulneo cuando el ütero grdvido coapriae 

la vena cava inferior (4). se le debe permitir a la paciente 

estar en una posición distinta, sentada de lado o parada, ya 

que entonce el peso del lltero no recae sobre la vena cava y 

de ésta 11anera se eliminarán rápidamente los sJnto11as cllnJ .. 

coa. 

DBl'llCfOS BN L/18 VBH/18 Dll L/18 PIBRH/18: Se h• observodo que 

los pacientes que tienen várices en las piernas y otras 

alteraciones de este sistema vascular pueden presentar Hipo­

tensión artostátlca. En ellos ocurre un estancamiento excesi­

vo de Ja sangre en las piernas. 

POS'tSillPArBCfOUA POR ALrA PRBSIÓN SAHGUlNKA: L• moyor 

lncJdencla de Hipotensión ortostática se produce durante los 

pracedlmlentos qu1rürg1cos que d1s1Jlnuyen la presión arterial 

y mejoran la circulación en las piernas. generalmente esto se 

ve en el periodo posoperatorlo inmediato, los slnto•as casi 

siempre desaparecen espontáneamente con el ·tJel!po· 

BH/IBRllBDAD DB ADDISON: se observo Hipotensión ortost6t1co 

en pacientes con lnsut1c1encia suprarrenal crónico. Esta 

podrd ser controlada con la administración de corticoste 

roldes. 
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CAl/tl/U/CIO l'lBICO, l'AflGA y PALrA DH JILillHNrACIÓN: Hl 

sJncope que se observa durante el cansancio f1sico, la fatiga 

y la falta de all11entaclón puede ser causado por la Hipo -

tensión ortostAtlca. Este factor generalmente no es 11uy 

l•portante en el consul corlo dental. 

HlPOf'BHSIÓN DRTosrArICA CRÓNICA (SlNDRDllH OH SHY-DRAGHR) 

Bsta enferaedad oo es muy común y cuando se presenta se le 

conoce co110 Hipotensión ortostátlca 1 dlopatlca o de causa 

desconocida. su curso es progresivo. Impedimentos severos o 

la •uerte podrAn ocurrir después de 5 6 10 años de su 1n1cio. 

se presenta general•ente alrededor de los 50 años y a la 

Hipotensión ortostAtlca se asocian lncontlnencla de. los 

estlnteres anal y vesical. impotencia sexual (en los hombres) 

y anb1dros1s (laJta de sudorac1ón) en la parte 1nterJor del 

tronco. 

Se podre! prevenJr la Hipotensión ortostátlca si las mani­

festaciones cllnlces actuales permiten .Identificar los facto­

res que la causan, hay tres elementos preventivos: Historia 

lléd.!ca, el exámen flsico para determinar si hay un factor de 

riesgo y si es asJ modificar el tratamiento dental para 

prevenir la lnconclencla. 

El antecedente de desmayos frecuente sugiere la presencia 

de Hipotensión ortostAtlca. Si el paciente estd tomando 

medicamentos como: farmacos para el control de presión arte­

rial, cortisona (asteroides), tranquilizantes, antlhistamini-
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cos. 

La Hlpotenslón orto~t6t1ca puede ser detectada s1 se 

reglstra la pres16n arter1al del paciente estando sentado y 

de ple. Nor11al11ente, sl la presión arterial se reglstra en un 

sujeto sentado y luego (30 seg. después) se vuelve a medir, 

pero con el pttciente de ple, ésta última riediclón resultará 

10 •11Hg (•ayor o menor. general11ente mayor) que la primera. 

Descensos de la presión arterial sistólica mayores de 20 1111Hg 

después de haberse parado y no se corrigen en un 1 apso de 30 

seg. deberán ser evaluodos posteriormente. Se debe verificar 

la preslón arterial en cada posición y sl la deferenc1a es 

todavia ev1dente, se hara la lnterconsulta médica prevlli al 

trata•iento dental. 

La frecuencia cardiaca. noi-malmente se acelera después de 

pararse generalmente, de s a 20 latidos por minuto 11ás que 

cuando el paciente estaba sentado. 

Debemos de tomar en cuenta ciertos precauciones poro 

prevenir que se desarrollen episodios hipotensivos. se deberá 

evitar que el paciente cambJ.e la posición sedante o la de 

decüblto dorsal muy rápido. cuando está en el sillón dental, 

uno vez terminado el trata11.1ento. el paciente debe de 

incorporarse (verticalmente) lentamente. Hientras se para y 

basto que esté completamente de pJ.e, serla muy prudente que 

el dentista o la asistente dental se hallen trente de él. Si 

el poclente se e•pieza a des•ayar cuando se estd incorporando 
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el personal le ayudar.§ a sentarse nueva•ente en el sillón 

dental. para prevenir una posible lesión (17). 

5 .1 SillTOHATOWGÍA. 
El signo mcis comón es la llpoti•ia que. en ocasiones, es 

de tal magnitud que alcanza a evestir la for11a de un ataque 

sincopal. Puede ir o no precedidos de palidez de la cara, 

vértigos, nublación de la vista. temblor de las manos, etc ••• 

Bn los casos leves los enfermos manifiestan una fatiga 116s o 

menos qrande. particularmente por la mañana, a la cuál se · 

a6aden otros ·s1ntomas tales como· a.Iteraciones de la ·sudara 

ción y de la diuresis. La primera consiste en la supresión 

del sudor. que puede ser más o menos completa, parcial o 

generalizada (anhidrosis); la segunda se re.lle.re a la poliu -

ria que aparece en la posición horizontal, es decir nicturia, 

con disminución de la emisión de orina durante el dia. 

El área cardiaca se presenta más reducida a la percusión 

cuando ésta se realiza en la poslc;16n de ple y la radioscopia 

muestra un corazón pequeño. mediano, en gota, que en oca -

clones exhibe movimientos paradójicos. la frecuencia cardiaca 

está aumentada a 90, 100 y 120. pudiendo en determinadas 

ocasiones llegar hasta 200 contracciones por minuto. 

El pulso radlal que también sigue la frecuencla del co -

razón reduCe su a11pli tud, se atenóa y en ocasiones desaparece 

cuando se practica su palpación. 
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El electrocard1ogrsmo tomado· en la posición de pie señala 

con frecuencia una onda T invertida en segunda 1J tercera 

derlvaclón. 

Es de hacerse notar que todos los slnto11as enunciados 

ceden al instante con él sólo hecho de colocar nl sujeto en 

poslclón horlzont•l. 

Por otra parte, es posible observar un ligero descenso del 

metabolismo básico. un aumento de la tasa de urea sangulnea, 

111potencia sexual, palidez y anemia secundaria, 1J signos de 

alteraciones ligeras a indefinidas del sistema nervioso (2). 

La Hipotensión ortostdtlca ldlopátlc• es un padeclrulento 

progresivo y se caracteriza por anhidrosis ascenden.te y 

pérdida de pelo. dlsmlnuclón del mecabollsmo basal. reducción 

de la producción de noradrenalina, secreción deficiente de 

las glándulas lagrimales y salivales, ileo, atonla de la 

vejiga 1J falta de taquicordla en la posición erecta, a pesar 

de la marcada reducción de la presión sangulnea (B). 

En los pacientes con Hipotensión ortostáti.ca crónica, el 

estar sentados (con el tronco vertical) o parados. puede 

preclpltar la calda de la presión arteria! y la pérdlda de la 

conciencia. sin que haya ningún signo ni slntoma vasodepresl­

vo, tales coao dolor de cabeza, palidez, mareo, náusea y 

sudoración. Bl paciente recuperará rápidamente la conciencia; 

si no estaba Jnconclente, presentar6 visión borrosa o estará 

•UY anreado ( 17}. 
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5.2 TRATAHIENTO. 
El tratamlento cons1st1r6 en Ja ad•1n1stración de vaso -

constrlcc16n los cuales deberán ser dados con extre•a pre -

caue16n en los pacientes de edad avanzada que preseaten 

al teraclones vasculares. 

con tol fin se ha utlllzodo la Bfedrlno cuya dosls de 25 11 

so mg. por vla oral repetidas tontas veces co•o sea necesario 

puede ser beneflca dado que evitarla la calda de la presión 

sangulnea cuando el enfermo to•a la posición de ple. Los 

extractos de c6psulas suprarrenales y el acetato de desoxl -

cortlcosterona se comportarlan en foraa an6loga a ltJ. Bfedrina 

El sulfato de benzedrlna es capaz de provocar, ea estos 

casos aumentos tensionales de 20 11111metros y aün •As. Actóa 

sobre el pulso haciéndolo mas amplio y •As frecuente y si· 

blen no anula totalmente la Hlpotenslón artostátlca, la deja 

menos pronunciada, aliviando consecutlva•ente al enfermo. 

Dichos medicamentos son capaces de provocar exaltación del 

sistema Nervioso e insomnio cuando se usan en for•a prolonga­

da, detalle a ser tenido en cuenta para suspenderlos oportu­

namente. 

El tartaro de egotamina cuando se incorpora por vla pa -

renteral disminuye la Hipotensión postural y es capaz de 

hacer desaparecer los vértigos y desvanecl•ientos. 

Se ho empleodo el extrocto de lóbulo anterlor de Hlpóflsls 

con resultados aparente11ente buenos. 
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ren1endo en cuenta que el estado vert1g1noso y los otros 

fenómenos de esta H1potens1ón ceden rdpldamente haciendo 

acostar al pac1ente, se adoptar.! ésta med1da de entrada 

cuidando que la cabeza esté más baja que el resto del cuerpo. 

Se procurare! evltar que el enfermo esté de pie 1nmóv11 

durante un tiempo prolongado y si ésta posición fuera necesa­

ria se la aconsejará hacer mov1m1entos de flexión y extenclón 

con los dedos de los ples a fin de elevar una cierta cantidad 

de sangre por la contracción müscular que ésto slgnlflca. 

En aquellos pacientes que presenten caldas de vlsceras 

abdo11lnales, las fajas concecutivas pueden ser beneficiosas y 

también el vendaje ajustado de las extremidades inferior_es es 

capaz de dls•1nu1r los efectos del cambio postural (2). 

El manejo de la Hipotenslón ortost6t1ca se parece mucho a 

la del s1ocope vosode/1res1vo: se coloca al paciente en posi­

ción supina y con los ples elevados (durante el 01 tl•o tr1 -

11estre de e11barazo se pref1ero el decllbito lateral). Hantener 

la entrada de aire (extender la cabeza hacia otras, vigilar 

la respiración s1 es necesario. administrar oxigeno s1 es 

necesario, registrar los signos vitales). Efectuor los 

cambios de posición lentamente. Despedir al paciente (17). 
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CONCKPfOS N:TUALIZMKJS SOBRE 8IP01ENSIÓN 
Existe una gran variedad de art1culos sobre HlJ>Otenslón. 

en Jos cuales se han real1zado 1nvestlgac1ones sobre sus 

efectos, causas, slntomas y posibles tratamientos,· todo esto 

mediante diversos métodos co110 pruebas, anallsls, h1pótesls, 

experimentos, cuestionarios, etc ... realizados en anl•alos e 

Inclusive en humanos. 

' SlN'J'Olf/IS PSIQUIA'J'RICOS Y PRBSIÓN SNIGUlNBll 811.111. 

Los médicos alemanes tienen disponibles como 85 medica -

meneos para el trataaiJento de presión sanguJnea baja. Libros 

de texto médicos alemanes, atribuyen sJntomas co•o cansancio 

fJsJco, vértigo, depresión y onsia o Hipotensión, por lo 

cual, una de cada veinte mujeres alemanas ha sido tratada. 

un estudio de Franela sobre Jos canodlenses, encontró que 

uno de cada d1ez ya habla sido tratodo por Hipotensión. Bn Jo 

comunidad médica englosajona la Hipotensión está reconoc1da 

en su etapa aguda, después de una he11orragia o 1ntarto del 

m1ocardio: en su forma crón1ca, resultando de un daño 

card1aco persistente o por la enfermedad de Add1san. La 

Hlpatensi6n consti tucianal, s1n embarga, no es reconocidll 

como una enfermedad, siendo descrita como una "no .. enfer11edad" 

•rar&mente sintomática y de tratamiento no indicada" y "la 

presión normal•ente ideal de la sangre". La atención se ha 

enfocada a un aparente exceso de slntomas ps1quiátr1cos 

asociados con h1pertens16n, aunque tal exceso es probable -
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mente secund•rlo •l dl•gn6stlco y a l• cl•s1flcac16n del 

estado hlpertenslvo o del tratamiento con drogas anti 

hl pertensl vos, 

En Gran Bretaña un antlllsls del segundo estudio de Whlte­

hall encontró una relación entre la presión sangulnea slstó­

Jlca baja, quejas de cansancio y respuestas de unll válida 

•edlda de morbosidad psiquiátrica. La relación entre presión 

sangulnea baja y quejas de cansancio, sin embargo, desapllre­

cló en un an.§Iisls que verificó los resultados de los 

cuestionarios. 

Un anAllsls de los d•tos del estudio de la salud y el 

estilo de 'vida 11ostr6 también que las quejas de cansant;:la y 

sensaciones de debilidad eran siempre más comunes con niveles 

de presión sangul nea bajos. 

Ambos estudios tenlan evl\JPntt..)S confusiones de edad, sexo, 

masa corporal, drogas, tabaquismo, males flsicos corrientes, 

y corriente nivel de ejercicio. 

Un crltlco puede preguntar sl la menor morbosidad 

pslqulAtrlca o Ja fatiga eran mayor consecuencia de la Hlpo­

tens16n. Las dos no son necesarlamente lo mlsmo. 

Una expllcac16n paralela a la de la hipertensión -que los 

slntomas pslquiAtricos son secundarlos a su claslflcac16n- es 

poco probable, dado que una presión sangulnea baja, en el 

Reino Uni~o, es frecuentemente causa de tellc1tac16n. 

¿Podrl• l• Hlpopertuslón deteriorar la actlvldad cerebr•l 
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de la monoamina? ¿Podrla la h1popertusi6a bacer q11e los 

tejidos, particularmente los músculos, sean privados de una 

adecuada reserva de oxigeno. causando los sinto•as de Ja 

fatiga? ¿Podria la presencia de la depresión o ansledad, 

cualquiera que sea la causa, ser asociada con el caablo 

persistente en el equilibrio vasomotor?. 

No se cuenta con las evidencias para respaldar estas 

especulaciones. otra opción serla la de considerar a•bas como 

manifestaciones, caracterizadas por ciertas respuestas psico­

lógicas (fatiga o depresión) por un lado, y el estado Ii -

slológico (Hipotensión persistente) por el otro. 

se ha dicho que el paciente neurasténico posee presión 

sangulnea más baja de Jo comün. Podrla ser que la comunidad 

médica Anglosajona haya estado trabajando con el concepto 

errado de que la presión sanguínea alta "es mala" para el 

paciente. y por lo tanto la presión baja debe ser buena. 

Puede ser que la marbosldad pslquiátrlca, que modestamente 

deterlora la calidad de vida, asociada con la presión sangui­

nea baja, ha sido sub-estimada. Resulta valioso explorar la 

evldencla de que los regímenes antl-hlpotensivos ayudan a tal 

morbosidad (18). 

• PRESIÓN-VOWllBN DEL VENTRÍCULO IZQUIERDO Y RELACIONES DE 

l'RllNIC-SfARLING Ell LOS ArLHfAS DE RHSISfEHCIA. 

Las atletas de resistencia tiene una al ta 1nc1dencia de 

intolerancia ortost6tlca. Relaclonada tJ una disainuci6n 
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anor•alaente grande del volumen d1ast6lico final del ventrl .. 

culo 1zqu1erdo y al volusen de pulsación por codo descenso 

dado en lo presión de llenado. 

se han medido la pres16n de obstrucción capilar pulmonar 

(coteter swan-GaozJ. el volu .. n diastólico flnol del ventri­

culo lzqulerdo (Bcocordlogrofla bi-dimenslonal}, y el rendi­

•lento cardiaco (Reaspiroción de c
2

H2 J durante Ja presJón 

negativo de lo reglón 1nferJor del cuerpo (-15 y -30 1J1J1Hg) y 

rápido infusión salino (15 y 30 1J1l/kg) en siete atletas y 

seJs controles. La tolerancia ortostiitica se determinó por la 

progresiva presión negativa de la región interior del cuerpo. 

Los atletas tenJ.an desviac1ones más pronunciadas e~ sus 

cu.rvas de presión de volumen de pulsaclón/obstrucción capilar 

pul11anar. La desviación del desllzaaiento se correlaciona 

s1ga1f1cat1vttmente con la duración de la tolerancia de la 

presión negativa de la reglón inferior del cuerpo. Los atle­

tas también han reducido la rigidez de la cámara ventricular 

(aumento de elasticidad de la cámara). Esto d16 como resulta­

do ca•blos relativos y absolutos. mayores en el volurlen 

d1astól1co final sobre una gama de presiones de llenado. Por 

lo tanto. los atletas de resistencia tienen mayor elasticidad 

de la c611ara ventricular diastólica y mayor distención que 

los no .. atletas y operan en la porción de deslizamiento de sus 

curvas starllng. Esto puede ser una causa mec6nica. no autó­

no•a de intoleranc1a ortostátJca. 
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El eptrenamlento de resJstencla dese•boca en adapcac1ones 

centrales y perllérlcas un incremento en la habllldad de una 

persona, de manera notoria, para desorrol lor el trobajo 

flslco. se supone co•un•ente que los atletas son capaces de 

tolerar aucbas clases de tensiones ps1col6glcas, aejor que 

los no-atletas. La tensión grov1tac.1onal u ortostitsls, sln 

embargo, puede ser una condición durante Ja cual un atleta de 

reslstenc.la puede encontrarse en desventaja. La tolerancia a 

la tensión ortostática requiere la integración exl tosa de 

mllltlples elementos de control cardlovascular. Lo Hlpotenslón 

ortostática se da cuando hay una dls•lnuclón anoraoJaente 

larga en el volu11en central de sangre, en la presión de 

llent1do cardiaco y en el volumen de pulsación, o de inade -

cuodas respuestas t1 reflejos neurohumonales, prJaeramente la 

taquicardia y la vasoconstrlcclón. La intolerancia ortostáti­

ca ha sldo señalada por ser particularmente prevalente en los 

atletas con entrena•lento de resistencia y ha sido atribuida 

sobretodo a anormalidades en la regulación de barorreceptores 

de la fase cardiaca y de la resistencia periférica. 

se ha demostrado recienteDente que individuos con volumen 

de pulsación permanente y largo tienen una dls•inución 

desproporcionada en el volumen de pulsación durante la pre -

s16n negat1va de Ja reg16n 1nter1or del cuerpo, y que éstas 

caracterlsticas pueden ser l11portantes en los rasgos de 

intoleranc1a ortostática en los atJetos de resistencia. 
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Bstudlos de carga de volunen sobre el volumen de pulsaclón y 

el rendJ•lento cardiaco. Indican que lndlviduos con voluiren 

de pulsación grande, en reposo, tienen el mayor lncre•ento en 

el voluaen de pulsación despuás de la carga. Bstas observa­

ciones sugieren que el entrena•iento de reslstencla, que 

provoca una carga de volu•en aguda al corazón durante el 

ejerclclo, puede alterar las caracteristicas de elastlcldad 

del ventrlculo fzqulerdo. 

Tal adaptación puede ser •UY beneflca durante el ejercicio 

peraltlendo que se lncreaente la reserva diastólica y por lo 

tanto el increaento de volu11en de pulsaclón y rendJ11lento 

cardlttco eo respuesta al lncre•ento de la presión de lle~ado. 

Sin e•bargo, ésta respuesta de adaptación puede ser perju­

dicial durante la dlsalnuclón por oponerse al incremento del 

voluaen de sangre y al llenado cardiaco. se postuló que los 

atletas tienen funciones ventriculares 1rós pronunciadas y 

curva de voluaen de la presión diastólictt 11eoos pronunciada 

que sujetos sedentarios sobre Is gama flslológlca de pre -

slones de llenado. Durante la ortostasls, esta caracterlstlca 

resulta de uno larga dls11inucJ.6n anormal en el v0Iu11en 

ventricular cuando la presión de llenado disminuye. Para 

probar ésta hipÓtesis, se exa11inaron los relaciones de pre -

s16n del volu•en del ventriculo izquierdo y las curvas de 

StarlJng, relacionando la presión dJ•l{tólJca fJnal ventrJcu­

Jar con el volu.en de pulsación en atletas con entrenamiento 
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de resistencia. co•paraado con controles de sedentarios y 

diferencias co•paradas en éstas relaciones. 

Fueron. trece voluntarios aascullnos, sanos. no obesos, no 

fumadores, menores de 40 años de edad. Reclutados y .se -

leccionados en dos grupos, basados en entrena•ientos de 

resistencia de nivel camón y de mAxJaa tuerza aeróbica. Los 

atletas de resistencia corrieron por lo aenos 50 •illas por 

semana por lo menos durante 3 dños; los controles sedentarios 

no ejecutaron e}erciclos regulares. 

vo2 aa.r se determln6 usando un protocolo de incre•ento en 

las rutinas. Las concentraciones de gas y ventilación se 

deter111naron sobre una base de •aspiración por aspiración• 

usando un espectroaetro de 11asa (Perkin-Bl•er) 'I un medidor 

de flujo a turbina (senso•edlcs) intercalando con una coapu­

tadora especial para el calculo de vo2 • el Voluaen de plasu 

fué •edldo en una sección después de 30 mln. de descanso 

supino, usando una solución indicadora •Azul de Evaas•. 

La presión de obstrucción capilar pul1tanar •6s baja se uso 

co•o aedida del volu.11en diastólico final del ventrlculo 

izquierdo. se colocó un cateter arterial pul11anar en dl -

recci6n al flujo percutaneamente, de una vena braquial dere­

cha. Bl cateter fué conectado a un trasductor de presión 

fJslológJca (Gould-St•th••). se paso la señal a través de un 

aaplJfJcador (He•lett-Packard 8805 B) a una gravadora. La 

presJón de obstruccJ6n capJlar pul•onar 111ls baja se deter•Jnó 
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visualmente al tér11ino de la explración. 

El rendimiento cardiaco se mldló con uno técnica de 

reasplración de gas lnerte estandar. usando acetileno como 

gas soluble y bello como gas insoluble. El ritmo cardiaco fué 

medido y promediado sobre 20 seg. durante la reaspiración, y 

entonces se calculó el volumen de pulsación. 

La presión negativa de la región inferior del cuerpo se 

logró colocando los sujetos en un tanque de metal. c111ndrico, 

sellado a la altura del hueso illaco. La succión fué dada por 

una bomba de succión y controlada con un reglador calibrado 

contra un 11anó1Detro de mercurio. Las mediciones de presión de 

la obstrucción capilar pulmonar y de volumen de pulsac~ón se 

hicieron después de por lo menos 30 min. en la posición 

supina. en reposo. y después de 5 min. cada uno a -15 m111Hg y 

-30 taHg de presión negativa de la reglón inferior del cuerpo. 

Después de la presión negativa de la reglón inferior del 

cuerpo y por lo menos en un periodo de descanso de 15 ·min. 

las mediciones de descanso fueron repetidas a fin de asegurar 

el regreso a la condición original. El 1 lenado ventr1cucular 

se incrementó entonces usando una rápida infusión salina 

isotónica caliente (37•, 10 min/1). La solución salina tué 

introducida a través del orificio contiguo del cateter svan­

Ganz y " través de la válvula periférica de 18 i.v. colocada 

en la vena antecubital opuesta. Las mediciones de presión de 

la obstrucción capllor pulmonar y de volumen de pulsación 
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fueron. repet1das después de que 15 •1/kg y 30 •1/kg de solu­

ción sallna fueron 1ntroduc1dos. 

Los volu11enes ventriculares 1zqu1erdos fueron deter•inados 

usando una ecocardiografla bl-dlmenslonol. se uso una pre -

sentaclón de ondulación continua para capturar los •ejores 

ciclos cardiacos para anallsls. Dos o tres latidos eran el 

promedio durante condlclones bemodlnAmicas est6tlcas, con el 

sujeto tomando pausa durante los ciclos respiratorios al tln 

de la exp1rac1ón. 

La toleranc1a a la baja pres16n negativa de la reglón 

interior del cuerpo que disminuye el volumen central de la 

sangre de manera gradual, fué usada como medida de tolerancia 

ortostAtlca. En sesiones separadas, por lo menos 48 horas 

después, pero dentro de la semana de determlnaclóa de la 

curva de starllng, los sujetos fueron colocados en un tanque 

y la succión se incremento en forma gradual, siguiendo el 

slsterna con nsujetos puestos cabeza abajo". La presión nega­

tlva de la región inferior del cuerpo se descontinuó si el 

sujeto mostrabB signos de preslncope (nausea repentina, 

sudorBción, mBreos, bradicardia o b1pertens16n) o una dismi­

nución sostenida de presión sangulnea slstóllca, por abajo de 

los 90 mmffg un lndex de tolerancia, la presión negativa de la 

reglón inferior del cuerpo por un tiempo, fué calculado 

sumando el producto de la presión y duración a cada nivel de 

presión negativa de la reglón 1nfer1or del cuerpo. 
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se co•poró la relación entre el volumen diastólico flnal y 

el voiu•en de pulsación entre grupos. 

L• toleranc1a de la presión negativa de la reglón 1nfer1or 

del cuerpo fué s1gnlf1cat1va•ente baja en los atletas, campa­

da con la de los no-atletas. sals de slete atletas tenlan 

reacciones preslncopales durante la prueba de pres16n negati­

va de la reglón 1nter1or del cuerpo m~Klma, comparada con una 

de sels no-atleas. 

Las trayectorias de· la presión representativas de un 

sujeto de•uestran que con éstas técnicas de presión negativa 

de Ja región interior del cuerpo e 1ntus16n salina, se puede 

varlas la presión de la obstrucción capilar pulmonar. sobre 

una amplia ga•a f1s1ol6g1ca de casi 20 mmffg. Las relaciones 

entre la presión de la obstrucción capl lar pulmonar y el 

volumen de pulsación para la informac16n del grupo "más bajo" 

demuestra que por cada presión de llenado dada, los atletas 

tienen un mayor volumen de pulsación que los no-atletas. 

ra11blén tuvieron un cambio mayor en su volumen de pulsación 

con cada cambio en el volumen central de sangre y en la 

presión de llenada cardiaco. 

este estudio provee nueva Información con respecto a Ja 

regulac.16n cardlovascular, en atletas de resistencia, en dos 

laportantes aspectos: Los atletas tienen ventrlculos con 

•ayor d.1stenclón y rend.tm.1ento, y por Jo tanto una inclina -

c16n aAls pronunciada de Ja curva de Prank-Starllng, rela -
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clonando la presión de llenado ventricular al volu•n •As 

que, en Jos no-atletos. Lo lncllnocJón de lo porción JJneaJ 

pronunciada de ésta relación es Un revelador independ1ente de 

tolerancia ortost6t.lca. y por lo tanto puede jugar ua rol al 

explicar la prevalencia aumentada de h1potens16n ortostática 

en atletas de res1stcnc1a bien entrenados con alto poder 

aeróbico. 

Se ha demostrado que los atletas de res1steac1a poseen una 

mayor elastlcldad d1ast611ccJ de cámara efectiva del ventrJcu­

Jo lzquJerdo y destenslbl 1Jdad que Jos no-atletos y por lo 

tanto poseen una Jncllnación •6s pronunciada de la curva de 

StarlJng que relacJona la presión de llenado ventrlculcJr con 

el volu11en de pulsación correlaclonandose de manera sigolfl­

cativa la 1ncl1nac1ón de esta relación con lcJ .lntoleranc.la de 

presión negativa de la reglón inferior del cuerpo; lo que 

sugJere un rol importante para los factores no autoa~t.lcos, 

en la 1ntoleraocla ortostát1ca observada en los atletas de 

resistencia. 

se habla centrado atención casi excluslva•ente en la 

regulación barorreceptora del ritmo cardiaco y de la re -

s1stenc1a perlférlca, pero con éste reciente estudJo se 

enfatizó la mlsma lmportancla del volumen de pulsaclón en el 

"trJple producto" del control de la presión sangulnea (rJtllO 

cardiaco por el volumen de pulsación por res.lstencJa per.lfé­

r.lca). se demostró una gran dJsminuc16n en el volu•en de 
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pulsac16n durante la presión negativa de la reglón inferior 

del cuerpo en individuos con 1ntoleranc1a ortostAt1ca (princl 

palmenta atletas) y se sugirió que el volumen de pulsación 

podrJa ser un i•portante factor 1ndepend1ente no bajo control 

exclusivo del siste•a Nervioso Autónomo (19). 

• 'U#ClÓ/I ORTOSf'AT'lCA DllRANT'B UNA PRflBBA Dll PIB, AN1'BB Y 

oisrots DBL RllPOSO /IN CMA CABBZA ARRIBA y CABBZA ABAJO. 

Los astronautas pueden aostrar dl.sfunclones ortost6ticas 

regresando a 1 g {g::: acelerac16n gravitac1onal terrestre= 

9.Bl •/sel después de un vuelo espacl.al. La compresión de 

los ca•bJ.o:s cardl.ovasculares a cero g• pern1t1rA adentrarnos 

en los •acanlsaos de la pérdida de la tolerancia ortos~dtlca .. 

ya sea debido a un vuelo espacial o al reposo en cama. El 

reposo en ca•a es un modelo empleado para producir cambios 

cardlovasculares que est6n asociados con el vuelo espacial. 

Bn el siguiente estudio, adultos mascullnos, jovenes, 

fueron puestos a -5 • .. +10 • .. •20 • o •42 • de reposo en cama (O, 

l/6, l/3 y 2/3 g respectivamente) durante 6 horas, en 4 d1•s 

d1ferente. Bsto fué preced1do y segu1do de una prueba de ple: 

5 •1n. en pos1c16n sup1n•. y luego 5 m1n. en pos1c16n ergu1da 

con los ples separados, entre el los 3 pulgadas y a 6 pulgadas 

de l• pared. 

Los valores cardiovasculares se aidleron a intervalos de 1 

11in. las presiones diastólica y sistólica se midieron usando 

un aparato auto•6t1co de presión sangulnea: tamblé1: la pre-
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s16n arterlal 11ds baja se calculó. el rJtllO card!aco y los 

parartetros cardiacos se midieron con un aparato toráxlco de 

lllpedlmento. Los valores de los •inutos 3, 4 y 5 se usaron 

para determinar sl hablan efectos de tleapo a de ángulo de 

seis sujetos; uno reportó ndusea a los 3 aln. de estar de ple 

después de 6 horas de reposo en ca1u1 a -s ~. Bl •is•o sujeto 

tuvo mareos en el primer minuto de estar de ple después de 6 

horas de descanso en cama a +10·. El ritmo cardltJco •6s bajo. 

previo al descanso en cama, en posición supina fué de 63 y se 

incrementó en 24 bp• ol estar de ple. Bl ritao cardiaco 

posterior al descanso en cama, en posición supina. tué de 65 

y se incrementó en 35 bp• al estar de ple; el rit•o cardiaco 

de la posición erguida se incrementó en 11 bp• después de un 

desconso en como o -5 •. Los 1ncre•entos, después de incl1na­

cJones de +10, +20r y +42 fueron de 4, 3 y 4 bpa, respectJva­

mente. Los ca•b1os en la presión sangulnea arter1al mds baja 

fueron 1dni11os. Los resultados de la prueba de p1e, previos y 

poster1ores a 6 horas de descanso en ca11a a -5 • pero no a 

+10, +20. o +42 son s1m11ares a aquellos posteriores a un 

vuelo especial (20). 

• 11.llRCAPASO CllRDIACO PllRA HIPOrl!NSIÓN O/lf'OS'l'A'l'ICA IDIOPA'l'ICA 

RHl'RJ!CrllRIA BIIVHRA. 

En 1925, Bradbuldy y Hggleston descrlb!eron tres pac!entes 

con marcada decl1nac16n postural en la presión sangulnea, 

r1t110 fijo del corazón, poliuria nocturna e i•potensJa,· este 
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desorden idiop6tlco es cousodo por distunsión sistémico 

nervioso autónoaa pr1•ar1a, que podrlo ser central con de­

fectosneurológicos •ultiples (el slndro•e de Shy Dr•ger) 6 

perlférJ.co con un defecto lJ•itado de los nervios sl•Pdtlcos 

eferentes. Usualmente la hipotensión ortostcttlca incide sobre 

un periodo de años convirtiéndose en J.ncapacltado tun -

clonal. r.a experiencia de los pacientes con des•ayo ortostá­

tlco y sincope especlal•ente en la 11oífona después de que se 

despJ. ercan. 

La terapia paro éste desorden en lnsotlsfoctorlo, incluye: 

eleVtJCJ.ón nocturna de lo cabecera de la cama, leota.rdos 

elásticos, y varios agentes tor11acol6glcos que expand.en el 

voluaen de la sangre y realzo la vasoconstrlcclón periférica, 

En 1980 lfoss y colaboradores reportaron que el aarcapaso 

atrlal tué benetlco en un paciente con hlpatens16n ortostátl­

ca incapacitado. La razón para aproximarse. fué la elimina­

ción de brodicordia, un factor que la hipotensión diost6Ilco 

exacerba en este desorden. 

cinco pacientes con hipoteaslón ortostática refractaria 

fueron referidos al centro y fueron tratados todos con 11arca­

pasos. Los pacientes fueron hombres. entre 76 y 80 años de 

edad y exentos de anormalidades neurológicas. Sin embargo 

tuvleron desvanecimientos posturales severos acompañados de 

hipotensión que estuvo refractaria por diversos años de 

terapia medica tradlcional. Presentando slnto11as. presión 
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somgulneo •edldo ontes y después de 111 l•plantaclón del 

marcapasos y grado de mejorla slnto•~tlca. Sólo un pec1ente 

no mostró mejorla slnto•átlca, dos pacientes tuvleron una 

ctt11ara dual atrio ventricular en el •arcapasos, l•plantada 

por que tenlan bradlcardlo en senos y prolongación ev1dente 

del intervalo asociado con el electrocardlogra•a de 

desviaciones. Arabos pacientes mostraron mejorla después de la 

l•plantac16n del marcapasos. Los cinco pacientes tuvieron una 

terapia con tludrocortlsona continuada después de la 

lmplantaclón del aarcapasos. 

En un paciente fué !•plantado un •arcapasos coa rltltO 

responsivo, osl que el ritmo del corazón podrJa Jocreaentarse 

por actlvldodes flslcas. El paciente fué provlallBate encaaado 

y mejoró dramotlcoeente después de l• l•plantaclón del 

marcopasos con rlt•o responsivo, tué capaz de caa1nar codsl­

derables distancias sin slnto•as. Un electrocardJograe 

••bul•torlo de 24 horas mostró un aproplado IncreHnto en el 

rltao del corozón, pasó arrlbo de los 125 lot/mln durante 

varlos tlpos de actlvldod flslca. 

L• Hlpotenslón ortostAtlco ldlopdtlco. es usualmente. un 

desorden progresivo. Podemos concluir que un 11u1rcap1Jsos con 

r1tmo sensible es 116s benetlco que un •arcapasos con ritmo 

fijo en el tratamiento de este desorden ya que puede ser 

programtJdO para aumentar con la actividad flslca. Pero son 

necesarias otras experiencias para exa•1nar esta hlpotesls. 
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Bl •arcapaso su•Jnlstra 11ejoram.(ento funcional en pa -

cientes con h1potens16n ortostótlca JdiopátJca. quienes 

tienen insuficiencia cronotrópica (21). 

• LlBllRJICIÓll DB CATBCOLMill/IS IWllBlltRGlCJIS DURJl./lfB LA HIPO­

HllBlÓI CON JIDllilllBfRAClÓll CONflllUA DB BWQUBADORBB DB CALCIO 

lf 11 lfROGLICllRlllA. 

se investigó el efecto de Ja Nlcardlplno y el Dlltiazen en 

la 1Jberac16n de catecola•laa adrenérglca y se co•paró con el 

efecto de la N1trogl1cer1na. en perros. Pué encontrada una 

reducción del 35t en l• presión arterial prlocipal y sosteni­

da durante 45 •1n. Los perros fueron observados durante 60 

•in. después de dejar de lnfuslonar la droga. La lll)eraclón 

de catecola•lna adrenérglca aumento durante la h1.potensión 

con la adm1n1strac16n continua de Nicardiplna. Diltiaze11 y 

N1trogl1cer1na, pero no mostraron d1ferenc1a s.Jgn.Jticante 

entre cada droga. No hubo 11ayor oumento en la 11berac16n de 

catecolominas adrenérgJca después de la adm1n1strac16n de una 

dosis ad1c1onal de N1card1p1na. Estos resultados sugieren que 

Jos antagonistas del ca
2

+ como la Nicardlplna Jnhlbe dlrecta­

ente la 11berac16n de catecolamina que provienen de las 

glándulas adrenoles (22). 

• HlPO'rBNSIÓN CRÓllICJI BN LA SOHBRA Dll LA HIPBRfBNBlÓN. 

Hntender las causas y el trata11Jento de Hipotensión cróni­

ca es de beneticlo para pacientes afectados. s1nto•as de 

Hipotensión (también con la presión songulne• en alto grado) 
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podr1a reflejar electos de medlca•entos lrreconocldos u otra 

variedad de causas. Incluye neuropatJas auton6alcas secunda­

rlas poro diabe.tes, doiio outonó•ico periférico (sindroltfl de 

Brodoury-Eggleston), daño autonómico central (slndroae de 

Shy-oroger} ó defectos genéticos tal como Dol"J•ino-beta­

h1drox1Iasa def1c1ente (que causa la ausencia de Norepinefrl­

na con acumulación de Dopa•lna). La dlsfunc16n barorreceptora 

causa un ampllo bBlanceo en la presión sangu1nea que estA 

irrelaclonada con lo posturo, mientras uno variedad de estJ-

11ulos (toser, rlicción o presión en senos carotldeos} pueden 

precipitarse activando el ataque parasim~tico, e h1potens1()n 

ortost6t1ca simpática asociada con bipovole•la podrla ocurrir 

con colapso de la válvula •1 tral o cono una cond1c16n 1dlop6-

tlca. La dlferenclaclón de estas y otras causas de HJpo -

tensión sl11p6tlca podrJa en algunos casos bajor a benetlclo 

de Jo tero pi o (23). 

• RllSPflBS'fA Plrul'f/IRIA-ADRllNAL CON LA CABllZA INCLINADA RACIA 

ARRIBA llH HU#AHOS CON BLOQllllO Dll RllCllPf'ORllS Hl- Y 112-. 

Los efectos de la hlsta11lna sobre los receptores antago­

nistas de #ep1romino, Hl o ff2 y Jo C11t6tidino en las 

respuestas neuroendócrinas cardiovascuiares con la cabeza 

so• hacla arriba, fué evaluado ea siete hombres. La hlpovole-

111a central fué caracterizada en dos fases. La pr1•era es una 

fase normotens1va con incremento en el valor del corazón, 

res1stenclo peritérlca total y decremento en rendl•1ento 
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cardiaco. Cortlsol, catecola11inas y actividad de renina 

lncreaentada 11oderadamente. Las 1H timas normotenslones du -

rante infusJ(Jn sa11na fué reducido por /lepiram1na y no fué 

afectado por Clmetldina. La segunda tase hlpotensiva asociada 

con slntoaas presincopales (choque hlpavolé111co} y decremento 

del valor del corozón y resistencls periférica total, lncre-

11ento en actividades pltultaria-adrenol y simpaticoadrenal. 

Una d1s11lnuclón en la presión arterial principal y la 

resistencia periférica fueron aumentadas par la 1tepira11ina, 

cuya lnblbición permite la liberación de Noreplnefrina. La 

Ci•etldlna inhibida por la Eplnefrlna no afecta el desarrollo 

del choque hlpovolémlco. Esto concluye que mecanismos hlsta-

11Inlcos son involucrados en actividades del sistema slmpatlco 

adrenal, pero no en el eje pituitaria-adrenal durante la 

hi povol elllia en humanos ( 24). 

• HIPO'f'BllBIÓN DBSPITtB DB LA PRillBRA DOSIS DB CAPrDPRIL; 

PITBDI/ Sl/R PRBDECIDO? UN BsruDIO DI/ 240 PACIBNfl/S. 

Se estudio praspectlvamente la presión sanguínea aguda 

bajo efecto de una dosls oral de Captoprll, 25 mg. en 240 

pacientes hlpertensos. Bl medio de reducción relativo de 

presión sanguinea sistólica y diastólica estaba entre 16 y 

15i respectivamente, y el tiempo de la presión arterial 11ed1a 

fué de 59 •in. La pres16n sistólica sobrecargada por 11~s de 

30t en 4.6t de pacientes, y le presión sengulnea dlastóllca y 

presión arterlel medio bajo por más de 30l en 4.2 y 3.3 de 
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paclf!tntes respectlva•ente. Bn pacleates •ayores de 60 años 

mostró slgniflcatlva11ente una gran calda en las praslones 

sangulneas sistólica y dlastóllca. Los pacientes con esteno­

sis arterial renal alcansoron la presión •edlo en un tle•po 

corto slgnlflcatlvamente comparodo con los pacientes con 

hipertensión esencial y mostró uno larga y slgnlflcatlva 

calda en la presión sangulnea sl:>t611ca. Un anallsls aostró 

que la actlvldad de ranina en la base del plasao tuvo una 

relación significativa para las caldas en la presión sangul­

nea. 

Bl trata11lento con Captoprll debe ad•lnlstrarse cuidadosa­

mente. piJesto que no en todos estos pacientes en riesgo 

de H1potens16n puede ser ldentlflcado (25). 

• BFBC'IOS DB HIPMBNSIÓN CLASI/IICADll BN /IUIJO Dlt 8/INGRB 

CBRBBR/IL, VOLUllBN SAHGUÍNltO Y 'l'IB#PO 'l'RAHSif'ORIO B/IJO, BN 

PltRROS. 

Bste estudio comprobó la hlpotesls de que el flujo cere­

bral es 11antenldo por vasodllataci6n. •anlfastada por el 

11is110 co110 un lncre11ento progresivo en un tle"po transltorlo 

bajo y el volumen de sangre cerebral cuando la presión de 

perfusión cerebrol es reducido. La presión de perfusión 

cerebral es reducido. Lo presión de perfusión cerebral tué 

decre11entada en 10 perros anestesiados con Pentobarbl tal 

junto a he11orraglo controlada. 

Se concluyó con esta claslflcaclón autorreguladora que el 
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flujo de sangre cerebral es •antenldo por el 1ncremento de 

el volumen de sangre cerebral y el t1e•po tronsltorlo bajo 

(26). 
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COICWSIOiES 
Es .111portante recordar qu.! Jos mecanismos reguladores de 

la presión, prlnclpalmente nerviosos y horrtonales, deben ser 

valorados por el •édlco general. ya que pueden actuar de 

manera aegat1va originando problemas serlos de Hlpotenslón, 

cuando desconocems la causa. 

Bl sistema renal y el volumen plas11átlco juegan un 

papel preponderante en el equi Ilbrlo de la pres16n arterial. 

La excres16n de agua y sal durante la presión alta se eleva 

cons.1derable•ente, nlentros que en la presión baja disminuye 

debajo de lo nor110I lo el1rdnac16n de agua y sal por el 

riñan. 

La Hlpotens16n puede ser hereditaria y colnclde con un 

buen estado de salud y aún de oct1v1dad. Aqu1 Ja h1stor1a 

c1Jn1ca representa un exelente medio para investigar posibles 

casos de hipotensión en la tardlia del paciente. 

El tratamiento de la Hipotensión puede ser a base de 

tAr•acos (gotas de adrenalina) pero suele ser eficaz el 

procurar vigorizar al individuo con un adecuado régimen 

al111eatarlo y da ejercicios corporales. 

No olvidemos que la Hipotensión postural estA caracteriza­

da por el hecho de ponerse de ple cuando se está acostado. 

Bste efecto se evl ta en personas sanas por medio de tres 

aecanis•os que son: Vasodllatac16n periférica; por el meca­

nismo de adaptación que provoca una aceleración refleja de la 

- 54 -



act1vldad cardloca: y por Oltlmo por lo part1c1pac16n del 

tono muscular que previene el áxtosls en las venas de la 

parte 1nfer1or del cuerpo. 
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